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Prevalence of stroke in patients with obstructive sleep apnoea
Abstract
Introduction: Results of earlier population and clinical studies confirmed relationship between stroke and obstructive sleep apnea.
Our previous study on epidemiology of sleep-disordered breathing in Warsaw based on 676 subjects, mean age 56.6 ± 8.2 years,
confirmed OSA in 76 subjects (11.3%) mean apnea hypopnea index (AHI) — 25.3 ± 16.1 revealed low incidence of stroke in OSA
group (2 pts; 2.6%) and in subjects without OSA (20 pts; 3.4%). The aim of this study was to assess prevalence of stroke in newly
diagnosed OSA subjects qualified to CPAP therapy.
Material and methods: We studied 342 consecutive pts (263 males and 79 females) — mean age — 55.4 ± 10.1 years with severe
disease — AHI 39.7 ± 22.5 and obesity — body mass index 35 ± 6.6. History of stroke was confirmed in 16 pts before continuous
positive airway pressure (CPAP) introduction (4.7%) — group 1. Group 2 (without history of stroke) comprised of 326 pts (95.3%).
Results: Multiple linear regression analysis revealed significant correlation between stroke and time spent in desaturation
below 90% during polysomnografhy — T90 (b = –0.22, p = 0.009), diabetes (b = 0.16, p = 0.006), Epworth sleepiness
score (b = 0.14, p = 0.02) and coronary artery disease (b = 0.14, p = 0.03).
Conclusions: Stroke in OSA pts before CPAP treatment was related to overnight and daytime oxygenation, diabetes,
daytime sleepiness and coronary artery disease. Incidence of stroke in our group was low (4.7%) and similar to previous data
from population study.
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Streszczenie
Wstęp: Wyniki dotychczasowych badań populacyjnych i klinicznych potwierdziły związek pomiędzy udarem a obturacyjnym
bezdechem (OBS). Wyniki poprzedniego badania autorów (epidemiologia zaburzeń oddychania w czasie snu u mieszkańców
Warszawy) u 676 badanych w średnim wieku 56,6 ± 8,2 roku, u których wykonano polisomnografię i potwierdzono OBS
w 76 przypadkach (11,3%) ze średnim wskaźnikiem bezdech/spłycenie oddechu (AHI) — 25,3 ± 16,1, ujawniły niską
częstość występowania udaru w grupie pacjentów z OBS (2 pacjentów; 2,6%) oraz grupie bez OBS (20 pacjentów; 3,4%).
Celem obecnego badania była ocena rozpowszechnienia udaru u nowo diagnozowanych chorych na OBS kwalifikowanych
do leczenia stałym dodatnim ciśnieniem w drogach oddechowych (CPAP, continuous positive airway pressure).
Materiał i metody: Zbadano 342 pacjentów (263 mężczyzn i 79 kobiet) — w średnim wieku 55,4 ± 10,1 lat, z ciężką
postacią choroby — AHI 39,7 ± 22,5, z dużą otyłością — wskaźnik masy ciała 35 ± 6,6. Przebyty udar potwierdzono
u 16 chorych przed włączeniem leczenia CPAP (4,7%) — grupa 1. Grupa 2 (bez udaru) obejmowała 326 pacjentów (95,3%).
Wyniki: Analiza regresji wielokrotnej ujawniła istotną statystycznie korelację między udarem a czasem spędzonym
w niedotlenieniu w nocy — T90 (b = –0,22, p = 0,009), cukrzycą (b = 0,16, p = 0,006), skalą senności Epworth (b = 0,14,
p = 0,02) oraz chorobą wieńcową (b = 0,14, p = 0,03).
Wnioski: Wykazano związek pomiędzy udarem u pacjentów z OBS (przed leczeniem CPAP) i utlenowaniem w czasie snu
oraz czuwania, cukrzycą, sennością dzienną i chorobą wieńcową. Częstość udaru w badanej przez nas grupie była niska
(4,7%) i podobna do danych uzyskanych we wcześniejszych badaniach populacyjnych.
Słowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, udar, CPAP
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Głównym celem obecnego badania była oce-
na rozpowszechnienia udaru mózgu w dużej gru-
pie nieselekcjonowanych pacjentów z OBS za-
kwalifikowanych do leczenia stałym dodatnim
ciśnieniem w drogach oddechowych — CPAP
(continuous positive airway pressure).
Materiał i metody
Do badania włączono kolejnych 342 pacjen-
tów z obturacyjnym bezdechem sennym, zakwali-
fikowanych do leczenia aparatem CPAP, hospita-
lizowanych w latach 2005–2006 w Instytucie Gruź-
licy i Chorób Płuc.
Przed potwierdzeniem OBS chorzy wypełnia-
li kwestionariusze osobowe dotyczące danych epi-
demiologicznych (wiek, wzrost, masa ciała, cho-
roby współistniejące, dotychczasowe leczenie,
operacje) oraz informacji o występowaniu i nasi-
leniu chrapania, bezdechach w czasie snu, senności
dziennej i paleniu tytoniu. Badanie polisomnograficz-
ne wykonywano za pomocą aparatu Somnostar a
(Sensormedics, Stany Zjednoczone). Szczegó-
łową charakterystykę tych badań przedstawiono
we wcześniejszej pracy [10]. Jako kryterium kwa-
lifikacji do leczenia OBS za pomocą aparatu auto-
CPAP przyjęto wielkość wskaźnika AHI/RDI po-
wyżej 15. O konieczności podjęcia leczenia OBS
pacjenci byli informowani telefonicznie lub oso-
biście przy odbiorze wyników badania PSG.
Podczas hospitalizacji wykonywano u bada-
nych osób także rutynowe badania laboratoryjne,
RTG klatki piersiowej, EKG, spirometrię oraz ga-
zometrię krwi tętniczej, przed rozpoczęciem lecze-
nia za pomocą aparatu, który automatycznie mo-
nitorował ciągłe dodatnie ciśnienie w drogach odde-
chowych — autoCPAP. Na podstawie wywiadu oraz
dokumentacji medycznej stwierdzono, że 16 pacjen-
tów (4,7%) z OBS przebyło udar mózgu. Grupa pa-
cjentów, u których w wywiadzie nie potwierdzono
udaru, liczyła 326 pacjentów (95,3%).
Jako kryterium rozpoznania otyłości przyjęto
wskaźnik masy ciała BMI (body mass index) powy-
żej 30 kg/m2. Nadciśnienie tętnicze rozpoznawano,
gdy wartości ciśnienia tętniczego w wielokrotnych
pomiarach w czasie hospitalizacji były powyżej
normy (ciśnienie skurczowe > 140 mm Hg, rozkur-
czowe > 90 mm Hg), na podstawie typowego wy-
wiadu lub faktu przyjmowania leków hipotensyj-
nych przez pacjenta.
Zmiany w EKG (blizna po zawale, blok le-
wej odnogi pęczka Hisa, cechy niedokrwienia),
wcześniejszą diagnostykę i dane medyczne, ty-
powy wywiad bądź stosowane leczenie przyjęto
za kryteria rozpoznania choroby niedokrwiennej
Wstęp
Zaburzenia oddychania w czasie snu oraz ich
wpływ na jakość życia pacjentów i przebieg cho-
rób układu krążenia stały się w ostatnich latach
przedmiotem zainteresowania wielu specjalistów
— głównie pneumonologów, kardiologów i neuro-
logów. Liczne ostatnio publikacje w literaturze
światowej dostarczają kolejnych dowodów, które
potwierdzają związek zaburzeń oddychania w cza-
sie snu z nadciśnieniem tętniczym, zaburzeniami
rytmu serca, chorobą wieńcową, nadciśnieniem
płucnym, udarami mózgu i cukrzycą typu 2.
Głównym problemem klinicznym wśród zabu-
rzeń oddychania podczas snu jest obturacyjny bez-
dech senny (OBS). Jego istotą są krótkotrwałe, po-
wtarzające się zaburzenia przepływu powietrza
w górnych drogach oddechowych w postaci bezde-
chów (apnea) oraz okresowych spłyceń oddycha-
nia (hypopnea) w czasie snu. Jako kryterium roz-
poznania OBS przyjęto wielkość wskaźnika bezde-
chów i spłyceń oddychania wskaźnik zaburzeń
oddychania AHI/RDI (apnea-hypopnea index/re-
spiratory disturbance index) powyżej 10 w badaniu
polisomnograficznym (PSG), któremu towarzyszyła
nadmierna senność dzienna (punktacja w skali sen-
ności Epworth > 9) [1]. Bezdech jest definiowany
jako zanik przepływu powietrza przez górne drogi od-
dechowe trwający co najmniej 10 s; spłycenia oddy-
chania to zmniejszenie amplitudy przepływu powie-
trza o co najmniej 50%, trwające powyżej 10 s, połą-
czone z fragmentacją snu, wybudzeniem i spadkiem
wysycenia krwi tętniczej tlenem.
Obserwacje dotyczące ostrych incydentów neu-
rologicznych, udarów mózgu (niedokrwiennych
i krwotocznych) czy przejściowych epizodów niedo-
krwienia mózgu (TIA, temporary transient attacks)
w koincydencji z zaburzeniami oddychania w cza-
sie snu wykazały ich ścisły związek [2–7].
Patogeneza udaru mózgu w OBS jest złożona. Do
czynników wpływających na zwiększenie ryzyka
incydentów mózgowo-naczyniowych u pacjentów
z OBS należą: podwyższone ciśnienie tętnicze, zmia-
ny reologiczne we krwi (zwiększona agregacja pły-
tek i krzepliwość krwi), zmiany przepływu krwi
w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) i za-
burzenia mechanizmów ośrodkowej autoregulacji
przepływu mózgowego, spadki saturacji i niedotle-
nienie wynikające z bezdechów, a także współistnie-
jące lub związane z bezdechami zaburzenia rytmu
serca. Spadki perfuzji w OUN mogą być związane
także z nadmierną redukcją ciśnienia tętniczego, któ-
ra szczególnie u pacjentów z klinicznie istotnym zwę-
żeniem tętnic szyjnych lub kręgowych, może prowa-
dzić do zaburzeń krążenia w OUN [8, 9].
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serca u zakwalifikowanych do badania pacjen-
tów. O rozpoznaniu niewydolności serca decy-
dowała nie tylko wcześniejsza dokumentacja
medyczna, ale badanie przedmiotowe (obrzęki
obwodowe), cechy zastoju w krążeniu płucnym,
linie Kerleya, powiększona sylwetka serca w ba-
daniach radiologicznych czy frakcja wyrzutowa
lewej komory serca poniżej 50% w badaniu echo-
kardiograficznym.
Na postawie typowych objawów, badań labora-
toryjnych (2-krotnie glikemia na czczo ≥ 126 mg%,
„przygodna” glikemia ≥ 200 mg% i objawy kli-
niczne czy glikemia ≥ 200 mg% po 120 minu-
tach od podania 75 g glukozy) bądź przyjmowa-
nych leków hipoglikemizujących rozpoznawano
cukrzycę.
Analiza statystyczna
Uzyskane wyniki analizowano za pomocą pro-
gramu statystycznego Statistica 6.0. Wyniki badań
przedstawiono jako średnie i odchylenia standar-
dowe. Różnice jakościowe pomiędzy badanymi
zmiennymi oceniano za pomocą testu c2 Pearsona
lub w modyfikacji Yatesa i Fishera dla grup o mniej-
szej liczebności. Różnice ilościowe pomiędzy ba-
danymi zmiennymi w wyłonionych podgrupach
chorych oceniano za pomocą testu ANOVA. Testu
regresji wielokrotnej używano w celu wyłonienia
zmiennych, które w sposób istotny wiązały się
z wystąpieniem udaru mózgu.
Wyniki
Do badania włączono kolejne 342 osoby (263
mężczyzn — 78%, oraz 79 kobiet — 22%). Średni
wiek badanych osób wynosił 55,4 ± 10,1 roku.
Większość chorych stanowiły osoby otyłe — śred-
ni BMI wynosił 35 ± 6,6 kg/m2. Osoby te cierpiały
na ciężką lub umiarkowaną postać choroby, uśred-
niony AHI/RDI wynosił 39,7 ± 22,5 epizodów na
godzinę efektywnego snu w trakcie badania PSG.
Pacjenci spędzali średnio 34 ± 29,7% czasu bada-
nia z saturacją poniżej 90% (T90), zaś średnie wy-
sycenie krwi tętniczej (SaO2 śr.) wynosiło 90,1 ±
± 4,9%. Punktacja w skali senności Epworth
(ESS, Epworth sleepiness score) wynosiła 12,2 ±
± 5,6 punktów.
Rozpowszechnienie chorób współistnieją-
cych w badanej grupie było następujące: cukrzyca
— 59 osób (17%), choroba niedokrwienna serca —
89 osób (26%), nadciśnienie tętnicze — 252 osoby
(73%), niewydolność serca — 45 osób (13%), mi-
gotanie przedsionków (napadowe lub utrwalone)
— 28 osób (8%).
Badanych podzielono na dwie grupy: pierwszą
— z potwierdzonym udarem (grupa 1) i drugą — bez
potwierdzonego udaru mózgu (grupa 2). U 16 pa-
cjentów stanowiących grupę 1, czyli 4,7% ogółu
badanych grup, przed włączeniem leczenia CPAP
udokumentowano przebycie udaru mózgu. Epizod
udaru mózgu częściej stwierdzano u mężczyzn
chorujących na OBS niż u kobiet, odpowiednio
u 14 mężczyzn (5,3%) i u 2 kobiet (2,5%). Grupa 2
liczyła 326 osoby (95,3%). Odsetek kobiet i męż-
czyzn, wiek, BMI, AHI/RDI, średnie SaO2 oraz punk-
tacja w ESS były podobne w obu badanych grupach.
U pacjentów z grupy 1 znacznie częściej ob-
serwowano nadciśnienie tętnicze (p = 0,02) oraz
cukrzycę (p = 0,01). Porównanie wyników bada-
nia PSG oraz danych antropometrycznych przed-
stawiono w tabeli 1. Częstość współistnienia pozo-
stałych chorób i nałogów była podobna zarówno
w grupie po przebytym udarze mózgu, jak i bez uda-
ru mózgu, co zostało przedstawione w tabeli 2.
Testem regresji wielokrotnej analizowano
wpływ na częstość występowania udaru mózgu
w badanych grupach takich czynników, jak: AHI,
BMI, wiek oraz choroby towarzyszące (choroba
wieńcowa, niewydolność serca, migotanie przed-
sionków, nadciśnienie tętnicze oraz palenie tyto-
niu). Podczas tej analizy uwzględniano także
wpływ na wystąpienie udaru takich czynników,
jak: punktacja w ESS, cukrzyca, przewlekła obtu-
racyjna choroba płuc, hipercholesterolemia, czas
T90, i FEV1% należnej. Statystycznie istotną kore-
lację wykazano między częstością występowania
udaru i czasem spędzonym w niedotlenieniu
w nocy — T90 (b = –0,22, p = 0,009), cukrzycą
(b = 0,16, p = 0,006), nadmierną dzienną senno-
ścią (b = 0,14, p = 0,02) oraz chorobą wieńcową
(b = 0,14, p = 0,03). Wskaźniki regresji dla całego
modelu — R = 0,36, R2 = 0,13, p = 0,0009.
Omówienie
We wcześniejszym badaniu populacyjnym nad
częstością OBS, przeprowadzonym w Ośrodku au-
torów pracy z udziałem mieszkańców Warszawy
(676 badanych osób, u których wykonano polisom-
nografię; w średnim wieku 56,6 ± 8,2 roku, OBS roz-
poznano w 76 przypadkach [11,3%], ze średnim AHI
25,3 ± 16,1), stwierdzono niską (nieistotną staty-
stycznie) częstość występowania udaru mózgu
w grupie pacjentów z OBS (2 pacjentów; 2,6%) oraz
w grupie bez OBS (20 pacjentów; 3,4%) [11].
W obecnym badaniu podjęto próbę oceny rozpo-
wszechnienia udaru mózgu u pacjentów z potwier-
dzonym już w badaniu polisomnograficznym OBS.
W odróżnieniu do danych przedstawianych w innych
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publikacjach w badanej przez nas grupie pacjentów
z OBS, kwalifikowanych do leczenia CPAP, częstość
udaru mózgu była niska i wynosiła zaledwie 4,7%.
Pierwsze doniesienia o związkach udaru móz-
gu z chrapaniem pojawiły się w 1987 roku w ba-
daniu Koskenvuo i wsp. [12]. Następnie Palomaki
i wsp. udowodnili, że chrapanie jest niezależnym
czynnikiem udaru mózgu [13]. W 1996 roku Dy-
ken i wsp. potwierdzili u 77% mężczyzn oraz 64%
kobiet hospitalizowanych z powodu świeżego uda-
ru mózgu występowanie OBS [14].
W najnowszej literaturze coraz liczniej poja-
wiają się dowody wpływu OBS na rozwój, wystę-
powanie i przebieg chorób układu sercowo-naczy-
niowego. W dużym prospektywnym badaniu The
Sleep Health Heart Study wykonano polisomnogra-
fię w warunkach domowych u 6424 osób. U 1023 ba-
danych osób (16%) wywiady wskazywały na wystę-
powanie chorób układu krążenia. W badanej grupie
potwierdzono chorobę wieńcową u 838 badanych
(13%), udar mózgu u 232 osób (3,6%) i niewydolność
serca u 123 badanych (2%). Ryzyko wystąpienia
udaru mózgu u chorych z zaburzeniami oddychania
w czasie snu (AHI > 11) było 1,58 raza większe (p =
= 0,03) w porównaniu z osobami bez zaburzeń od-
dychania w czasie snu (AHI £ 1,3) [15, 16].
Tabela 2. Choroby współistniejące i nałogi
Table 2. Concomitant diseases and habits
 Udar (grupa 1) Bez udaru (grupa 2)   p
 Stroke (group 1) No stroke (group 2)
 (n = 16) (n = 326)
Choroba wieńcowa n (%) 8 (50) 81 (24,85) NS
Coronary artery disease n (%)
Nadciśnienie tętnicze n (%) 14 (87,5) 238 (73) p = 0,02
Arterial hypertension n (%)
Niewydolność serca n (%) 2 (12,9) 43 (13,2) NS
 Heart failure n (%)
Migotanie przedsionków n (%) 3 (18,75) 25 (7,7) NS
Atrial fibrillation n (%)
Cukrzyca n (%) 7 (43,8) 52 (16) p = 0,01
Diabetes n (%)
Nałóg palenia n (%) 4 (25) 95 (29,1) NS
Habit of smoking n (%)
NS — nieistotne statystycznie; pozostałe objaśnienia w tekście/Other explanations of abbreviations in the text
Tabela 1. Porównanie wskaźnika AHI/RDI, wieku, BMI, skali senności Epworth w badanych grupach
Table 1. Comparison of AHI/RDI index, age, Epworth score in studied groups
 Udar (grupa 1) Bez udaru (grupa 2)   p
 Stroke (group 1) No stroke (group 2)
 (n = 16) (n = 326)
Wiek (lata) 59,8 ± 7 55,2 ± 10,2 NS
Age (years)
Płeć (K/M) 2 (2,5%)/14 (5,3%) 77 (97,5%)/249 (94,7%) NS
Sex (F/M)
BMI (kg/m2) 34 ± 6,5 35,1 ± 6,6 NS
AHI/RDI (l/godz.) 37,4 ± 17,6 39,8 ± 22,7 NS
AHI/RDI (No./h)
SaO2 śr. (%) 91,8 ± 4,3 90 ± 4,9 NS
Mean SaO2 (%)
T90 (%) 20,5 ± 6,8 34,7 ± 29,7 NS
ESS (punkty) 15,4 ± 4 12 ± 5,6 NS
ESS (points)
NS — nieistotne statystycznie; pozostałe objaśnienia w tekście/Other explanations of abbreviations in the text
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W dwóch kolejnych badaniach [3, 4] wśród pa-
cjentów z udarem aż u 43–91% zdiagnozowano OBS,
znacznie częściej niż w grupie kontrolnej bez przeby-
tego udaru. W obu badaniach zauważono, że częstość
OBS u tych pacjentów była znacznie wyższa niż bez-
dechy centralne, które stanowiły poniżej 10%. Ponie-
waż występowanie bezdechów podczas snu nie
zmniejszyło się w trakcie 3-miesięcznej obserwacji po
udarze, a spadła liczba obserwowanych bezdechów
centralnych, wydaje się, że udar mózgu predysponu-
je do rozwoju centralnych bezdechów, podczas gdy
OBS raczej poprzedza incydenty neurologiczne.
Zjawisko częstego występowania OBS (44–
–72%) u badanych z potwierdzonym udarem móz-
gu opisano także w wielu innych pracach [17–19].
Wynik prospektywnego badania Wisconsin
Sleep Cohort Study wskazuje, że AHI powyżej 20 wią-
zało się z 4-krotnym wzrostem ryzyka wystąpienia
udaru mózgu w czasie 4-letniej obserwacji [20].
W badaniu Caerphilly Cohort wysoki odsetek udarów
mózgu (31%) podczas 10-letniej obserwacji wykaza-
no u mężczyzn, którzy chrapali, mieli bezdechy, sen-
ność dzienną i problemy z zasypianiem w nocy [21].
Jakie mogły być zatem przyczyny małego roz-
powszechnienia udaru w badanej przez nas grupie
chorych na OBS? Składa się na to z pewnością wie-
le czynników. Wydaje się, że przede wszystkim pa-
cjenci zgłaszający się do Pracowni Badań Snu In-
stytutu Gruźlicy i Chorób Płuc stanowili już wy-
selekcjonowaną grupę osób, u których dolegliwo-
ści związane z OBS stanowiły główną przyczynę
pogorszenia jakości życia. Udar mózgu u tych osób
był potwierdzany na podstawie dokumentacji me-
dycznej z oddziałów neurologicznych sprzed kil-
ku miesięcy, niekiedy lat. Nie dysponowano dany-
mi o występowaniu udarów o małej rozległości ani
TIA u pacjentów badanych przez autorów tej pra-
cy (nie zgłaszali się do szpitala z powodu przejścio-
wych dolegliwości bądź nie wiązali incydentów
neurologicznych z niedokrwieniem mózgu). Nie
wykonano także, ze względów finansowych, tomo-
grafii komputerowej mózgu w celu potwierdzenia
przebytych udarów. Pacjenci z podejrzeniem lub
potwierdzonym OBS, którzy przeszli ciężkie uda-
ry mózgu, nie zgłaszali się do Instytutu, gdyż nie
pozwalał na to ich stan zdrowia lub leczenie OBS
nie było dla nich w danej chwili sprawą prioryte-
tową, z uwagi na inne schorzenia współistniejące.
U pacjentów badanych przez autorów tej pra-
cy potwierdzono natomiast — opisywany w lite-
raturze — ścisły związek pomiędzy udarem mózgu
a chorobą wieńcową (b = 0,14, p = 0,03) oraz cu-
krzycą (b = 0,16, p = 0,006). Poza tym wystąpie-
nie udaru było związane z czasem spędzonym
w niedotlenieniu w nocy — T90 (b = –0,22, p =
= 0,009) oraz punktacją w ESS (b = 0,14, p = 0,02).
Wnioski
Wykazano związek pomiędzy udarem mózgu
u pacjentów z OBS (przed leczeniem CPAP) i utle-
nowaniem w czasie snu oraz czuwania, cukrzycą,
sennością dzienną i chorobą wieńcową.
Częstość udaru w badanej przez autorów gru-
pie była niska (4,7%) i nie odbiegała od danych
uzyskanych w badaniach populacyjnych wśród
mieszkańców Warszawy.
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